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Streszczenie
Dysfunkcja hormonalna tarczycy przejawia się między innymi zaburzeniami metabolizmu tkanki kostnej. Ocena zmian kostnych jest
pośrednio możliwa nie tylko dzięki klasycznym markerom obrotu kotnego. Interesującymi związkami chemicznymi, których zmiany
stężeń w surowicy krwi u pacjentów z chorobami tarczycy mogą odzwierciedlać stopień nasilenia zmian w tkance kostnej, są — posiada-
jąca zdolność hamowania procesów resorpcji kości — osteoprotegeryna (OPG) oraz witamina D, która spośród wielu swoich „nieklasycz-
nych” mechanizmów działania, posiada prawdopodobnie możliwość interferowania z endogennymi hormonami tarczycy. Celem niniej-
szej pracy jest przegląd aktualnego piśmiennictwa dotyczący roli osteoprotegeryny i witaminy D w patologii tarczycy.
(Endokrynol Pol 2009; 60 (6): 470–475)
Słowa kluczowe: osteoprotegeryna, witamina D, nadczynność tarczycy, niedoczynność tarczycy
Abstract
Hormonal dysfunction of thyroid gland manifests, among other, in bone tissue disorders. The evaluation of changes in bone is possible not
only by using the classical markers of bone turnover. Very interesting chemical compounds are osteoprotegerin and vitamin D; their serum
concentration among patients with thyroid disorders can show the range of changes in bone metabolism. Osteoprotegerin possess an
ability of reduction of bone resorption. Vitamin D has several “nonclassical” mechanisms of action, also the possibility of interaction with
endogenous thyroid hormones. The aim of this study is to review the current literature concerning the role of osteoprotegerin and vitamin
D in thyroid pathology. (Pol J Endocrinol 2009; 60 (6): 470–475)
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Wstęp
Hormony tarczycy są substancjami o charakterze biał-
kowym, które wykazują wielokierunkowe i bardzo
zróżnicowane działanie na organizm człowieka. Spo-
śród dotychczas poznanych hormonów odznaczają się
najszerszym spektrum działania. Wywierają one efekt
biologiczny na większość tkanek ludzkiego organizmu,
umożliwiając jego prawidłowy rozwój i funkcjonowanie.
Dysfunkcja hormonalna gruczołu tarczowego pro-
wadzi do wielu zaburzeń metabolicznych, w tym także
w obrębie tkanki kostnej. Dotychczas do końca nie po-
znano etiopatogenezy tych nieprawidłowości, z pew-
nością leżący u ich podstawy mechanizm ma charakter
wieloczynnikowy.
Badania kliniczne z ostatnich lat dotyczące metabo-
lizmu tkanki kostnej w chorobach tarczycy, wskazują
na osteoprotegerynę (OPG, osteoprotegerin) oraz wita-
minę D jako markery pomocne w ocenie kostnych ma-
nifestacji nadczynności i niedoczynności tarczycy [1–3].
Osteoprotegeryna — definicja, mechanizm
działania, właściwości biologiczne
Osteoprotegeryna jest odkrytym zaledwie kilkanaście
lat temu białkiem należącym do rodziny cytokin i re-
ceptorów czynnika martwicy nowotworów (TNF, tu-
mor necrosis factor). Pozostaje ona w ścisłym związku
czynnościowym z receptorem aktywującym czynnik
jądrowy NF-kappaB (RANK, receptor activator of nuclear
factor kappaB) oraz jego ligandem RANKL [4, 5].
Cały szlak RANKL/RANK/OPG umożliwia prawi-
dłowe procesy dojrzewania i działania osteoklastów,
zdolnych do resorbowania tkanki kostnej. Na kolejnych
etapach zapoczątkowanych przez związanie się RANKL
z RANK dochodzi do powstania w pełni dojrzałej i ak-
tywnej komórki kościogubnej. Z kolei OPG posiada
zdolność przyłączania się do RANKL zamiast RANK
i tym samym hamowania procesów dojrzewania i róż-
nicowania osteoklastów, a więc hamowania resorpcji
kości [5, 6]. Z nakreślonego powyżej schematu działa-
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nia układu RANKL/RANK/OPG wyraźnie wynika, że
zaburzenia równowagi pomiędzy OPG a RANKL mogą
doprowadzić do zmiany intensywności procesów resorp-
cyjnych kości. Przewaga RANKL nad OPG doprowadza
do dominacji procesów utraty tkanki kostnej, w konse-
kwencji rozwoju osteopenii, a nawet osteoporozy [5, 7, 8].
Istnieje wiele różnych związków chemicznych, które
interferują ze szlakiem RANKL/RANK/OPG.
Czynnikami zwiększającymi poziom ekspresji
RANKL są między innymi aktywny metabolit witaminy
D3, parathormon (PTH, parathormone), interleukina-1
i 6, prostaglandyna E2 [9–11].
Witamina D3
Historia odkrycia witaminy D sięga 1650 roku, kiedy
Glisson po raz pierwszy dokładnie opisał krzywicę. Jed-
nak jej właściwości biologicznych i zakresu działania
in vivo dotychczas nadal w pełni nie poznano. Witamina
D3 (cholekalcyferol) powstaje w keratynocytach war-
stwy rozrodczej naskórka ludzkiego z 7-dehydrocho-
lesterolu pod wpływem promieniowania nadfioletowe-
go. Po 2-krotnej hydroksylacji w wątrobie i nerkach po-
wstaje najbardziej aktywna biologicznie postać witami-
ny D3 — 1,25(OH)2D3, czyli kalcytriol.
Klasyczne działanie witaminy D3 polega na regula-
cji homeostazy mineralnej ustroju: zwiększeniu stęże-
nia wapnia i fosforanów w surowicy krwi. W kościach
witamina D3 pośredniczy w utrzymaniu odpowiedniej
mineralizacji poprzez utrzymanie w surowicy krwi
prawidłowego iloczynu wapniowo-fosforanowego.
Doprowadza także do wzrostu w osteoblaście ekspre-
sji RANKL, który z kolei aktywuje RANK w prekurso-
rze osteoklasta i powoduje powstanie dojrzałej komór-
ki kościogubnej o działaniu resorpcyjnym.
Tkanka kostna w stanie fizjologii i patologii
gruczołu tarczowego
Hormony tarczycy są niezbędne do prawidłowego roz-
woju kośćca [9, 12] oraz jego przemian podczas życia
osobniczego. Niedobór hormonów tarczycy w okresie
dzieciństwa prowadzi do zahamowania wzrostu, dys-
genezji przynasad kości, opóźnienia wieku kostnego
oraz niskiego wzrostu ostatecznego, natomiast ich nad-
miar powoduje przyspieszone wzrastanie, przyspiesze-
nie wieku kostnego, a w konsekwencji przedwczesne
zarastanie przynasad kości i szwów czaszkowych [13].
W nadczynności tarczycy dochodzi zarówno do
nasilenia kościotworzenia, jak i resorpcji kości, jednak
procesy utraty tkanki kostnej przeważają nad jej pro-
dukcją, doprowadzając do redukcji gęstości kości na-
wet o 12–20% (głównie w zakresie warstwy korowej
kości) [13, 14], wtórnej osteoporozy [9, 14] i zwiększenia
ryzyka złamań [15–18]. Faza osteoresorpcji w zasadzie
nie ulega zmianie, natomiast obserwuje się redukcję ko-
ściotworzenia o 2/3, co doprowadza do utraty około 10%
mineralizowanej kości na jeden cykl [13]. W nadczyn-
ności tarczycy dochodzi do ujemnego bilansu wapnio-
wego, wzrostu wydalania wapnia z moczem i w około
8% przypadków hiperkalcemii [14]. Według innych
źródeł [19] zaawansowana hiperkalcemia dotyczy około
5% pacjentów, łagodna — 20% chorych. Podwyższone
stężenia wapnia w surowicy krwi hamują wydzielanie
PTH z przytarczyc, a w konsekwencji redukcję a-1-hy-
droksylacji nerkowej i obniżenie stężenia witaminy D3 [20].
Efektem skutecznego leczenia nadczynności tarczycy
jest wzrost gęstości kości, jednak całkowita odwracal-
ność procesu utraty BMD (bone mineral density) [21, 22].
Trijodotyronina (T3) reguluje chondrogenezę, syn-
tezę macierzy kostnej, tworzenie naczyń krwionośnych
oraz mineralizację kości [13], indukuje IL-6 i 8, prosta-
glandynę PGE2 i inne cytokiny zaangażowane w pro-
ces osteoklastogenezy [13, 23, 24], nasila ekspresję
mRNA dla RANKL — kluczowego czynnika w proce-
sie tworzenia osteoklastów, a także potęguje induko-
wane przez 1,25(OH)2D3 tworzenie się osteoklastów.
Sama 1,25(OH)2D3 także nasila ekspresję mRNA dla
RANKL, hamuje ekspresję mRNA dla OPG, podczas
gdy T3 nie posiada takich właściwości [9]. Tyroksyna
(T4) potęguje indukowane przez 1,25(OH)2D3 tworze-
nie się osteoklastów. Najprawdopodobniej dochodzi do
lokalnej 5’monodejodynacji T4 do T3 [9].
Ekspresja mRNA dla kluczowego enzymu tego pro-
cesu — dejodynazy 2 (D2), która umożliwia utrzyma-
nie lokalnego stężenia T3, jest indukowana przez
1,25(OH)2D3 [9]. Oznacza to, że T3 indukuje syntezę
osteoblastów zarówno bezpośrednio, jak i pośrednio po-
przez różnorodne czynniki wzrostu oraz cytokiny. Na-
tomiast proces resorpcji kości przez osteoklasty w od-
powiedzi na działanie T3 w obecności zaktywowanych
osteoblastów wskazuje, że to osteoblasty są pierwotnym
celem działania T3 i to one regulują obrót kostny w od-
powiedzi na T3 [13].
Osteoprotegeryna a dysfunkcja
hormonalna tarczycy
Według piśmiennictwa rola OPG oraz RANKL w fizjo-
logii tkanki tarczycowej nie jest do końca poznana.
W prawidłowej tarczycy stwierdzono obecność mRNA
dla OPG [25]. Ponadto, poziom mRNA dla OPG w tkance
tarczycowej uzyskiwanej podczas operacji pacjentów
z chorobą Gravesa-Basedowa (GB) był 3-krotnie wyższy
w porównaniu z innymi chorobami tarczycy [25, 26].
Hofbauer i wsp. w swoich badaniach zasugerowali, że
RANKL i OPG są produkowane w tarczycy przez ko-
mórki pęcherzykowe i regulowane przez IL-1b,
TNF-a i TSH [25]. Według ostatnich publikacji OPG
i RANKL stanowią swoisty pomost pomiędzy tkanką
tarczycową i kostną, a zaburzenia funkcji tarczycy mogą
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zakłócać równowagę OPG/RANKL [26]. W nadczynno-
ści tarczycy obserwuje się podwyższone stężenia OPG
związane z nadmiarem hormonów tarczycy i przyspie-
szonym obrotem kostnym [25, 27]. Leczenie tyreosta-
tyczne prowadzi do normalizacji stężeń OPG oraz mar-
kerów obrotu kostnego [27]. Także w niedoczynności
tarczycy stwierdza się podwyższone stężenia OPG, któ-
re normalizują się po osiągnięciu eutyreozy [28, 29].
Nagasaki i wsp. [29] obserwowali 37 pacjentów z nie-
doczynnością tarczycy. Wyjściowe stężenia OPG były
istotnie statystycznie wyższe niż w grupie kontrolnej
(p = 0,0182), wykazywały dodatni związek ze stężeniem
TSH (thyroid stimulating hormone) i po rocznym leczeniu
substytucyjnym L-T4 obniżały się do wartości prawidło-
wych. Osteoprotegeryna koreluje także z markerami
metabolizmu kostnego podczas leczenia tyreostatycz-
nego u chorych z GB [26, 30]. Mikosch i wsp. [31] wyka-
zali natomiast, że supresyjne dawki L-tyroksyny stoso-
wane u mężczyzn ze zróżnicowanym rakiem tarczycy
nasilały degradację tkanki kostnej poprzez zaburzenie
równowagi OPG/RANKL [26, 31].
Mochizuki i wsp. [30] badali zależność pomiędzy stę-
żeniem OPG w surowicy krwi a markerami obrotu kost-
nego i stężeniem hormonów u pacjentów leczonych
z powodu GB. W grupie 21 pacjentów (3 mężczyzn
i 18 kobiet) bez wcześniejszego wywiadu tyreologicz-
nego, ze świeżo zdiagnozowaną chorobą GB, leczonych
propylotiouracylem lub metimazolem stwierdzono, że
wyjściowe stężenia OPG były podwyższone i ulegały
obniżeniu podczas leczenia. Stężenie OPG było zależ-
ne od wolnej tyroksyny (fT4) i niezależne od T3, zaob-
serwowano również odwrotny związek pomiędzy stę-
żeniem OPG i PTH. Badanie to pozwoliło na postawie-
nie hipotezy, że OPG wykazuje działanie ochronne na
kość u chorych na nadczynność tarczycy. Nie wykaza-
no natomiast korelacji pomiędzy stężeniem OPG a TSH,
ani pomiędzy stężeniem OPG a stężeniem przeciwciał
przeciw receptorowi dla TSH (TRAK). Ponieważ prze-
prowadzono kilka badań, których wyniki wskazywały,
że TSH hamuje remodeling kości (w sposób niezależny
od RANKL/OPG) i zmiany kostne w nadczynności tar-
czycy zależą nie od nadmiaru wolnych hormonów, lecz
niedoboru TSH, to według autorów przeciwciała prze-
ciw TSH mogłyby stanowić czynnik ochronny przed
resorpcją kości. Z kolei odwrotna zależność pomiędzy
stężeniami OPG a PTH pozwoliła stwierdzić, że para-
thormon jest niezależnym predyktorem stężenia OPG.
Czynniki interferujące z wydzielaniem PTH, na przykład
1,25(OH)2D3 (choć w tym badaniu nieoznaczane), są ob-
niżone w nadczynności tarczycy [32]. In vitro kalcy-
triol zmniejsza bowiem ekspresję OPG i hamuje zależną
od hormonów tarczycy ekspresję mRNA dla OPG. Ten
mechanizm prawdopodobnie mógłby tłumaczyć pod-
wyższone stężenia OPG w GB [33]. Podwyższone stę-
żenia OPG w jawnej i subklinicznej niedoczynności tar-
czycy [29, 34] nie pozwalają jednak traktować OPG jako
biomarkera obrotu kostnego w tej grupie chorych [30].
Amato i wsp. [27] oceniali stężenie OPG w grupie
114 pacjentów (75 kobiet w wieku 23–70 lat, z czego
22 w wieku pomenopauzalnym oraz 39 mężczyzn
w wieku 25–78 lat) z nadczynnością tarczycy przed i po
leczeniu tyreostatykiem. U 93 spośród nich stwierdzo-
no GB, u pozostałych rozpoznano natomiast wole gu-
zowate toksyczne.
Stężenie OPG było znacząco wyższe w grupie pa-
cjentów z nadczynnością tarczycy w porównaniu
z grupą kontrolną (p < 0,001), ponadto pacjenci z GB
mieli znacznie wyższe stężenia OPG niż chorzy z wolem
guzowatym (p = 0,02). Stężenia OPG nie były zależne
od płci, w grupie kontrolnej obserwowano dodatnią
korelacją pomiędzy OPG i wiekiem pacjenta, natomiast
zależność ta nie występowała w grupie z nadczynno-
ścią tarczycy. W grupie kontrolnej OPG wykazywała
dodatnią zależność ze stężeniami fT3 i fT4, natomiast
w grupie badanej jedynie z fT3. Pozostaje to w zgodzie
z eksperymentalnymi wynikami badań wskazującymi
na fizjologiczny wpływ hormonów tarczycy na produk-
cję OPG [33]. W grupie chorych z GB nie obserwowano
korelacji pomiędzy OPG a przeciwciałami przeciw re-
ceptorowi dla TSH. Podczas terapii metimazolem stę-
żenia OPG znacząco spadły, szybszy spadek OPG ob-
serwowano w grupie z wolem guzowatym niż GB. Po
pierwszych 6 miesiącach terapii tyreostatykiem stężenia
OPG u chorych z wolem guzowatym były znacząco niż-
sze niż wyjściowe, porównywalne z grupą kontrolną.
Natomiast półroczne leczenie w grupie z GB nie indu-
kowało spadku OPG. Dopiero po 12 miesiącach obniże-
nie OPG obserwowano w obu badanych grupach.
Wzrost stężeń OPG u chorych z nadczynnością tar-
czycy może odzwierciedlać jej kontrregulacyjny mecha-
nizm zapobiegający indukowanemu przez nadczyn-
ność tarczycy nasilonemu obrotowi kostnemu [35–38].
Hipotezę tę wydaje się popierać fakt, że istnieje wyraź-
na korelacja pomiędzy OPG a markerami obrotu kost-
nego. Brak związku pomiędzy OPG a markerami obro-
tu kostnego w grupie kontrolnej wskazuje, że stężenie
OPG wzrasta tylko przy silnej stymulacji obrotu kost-
nego, jakim jest nadczynność tarczycy [27, 39]. Intere-
sujący wydaje się fakt dłuższego utrzymywania się pod-
wyższonych stężeń OPG w grupie chorych z GB. Może
być to związane z bardziej nasiloną tyreotoksykozą
w przebiegu tej choroby w porównaniu z nadczynno-
ścią tarczycy na tle wola guzowatego, ponadto z bar-
dziej zaawansowaną utratą gęstości kości w przebiegu
GB, a także autoimmunologicznym tłem tego schorze-
nia. Być może podłoże autoimmunologiczne interferu-
je ze stężeniem OPG. Badania eksperymentalne wska-
zują na lokalną syntezę OPG w tyreocytach, która może
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być regulowana przez procesy autoimmunologiczne
[25]. Potwierdzony w badaniach Amato i wsp. [27] zwią-
zek pomiędzy OPG a TPO wydaje się zgodny z wyni-
kami badań in vitro. Pozwoliłoby to uczynić OPG uni-
kalnym markerem obwodowym aktywności choroby
oraz wskaźnikiem toczącego się procesu autoimmuno-
logicznego. Rola autoprzeciwciał w GB wydaje się istot-
na z punktu widzenia potencjalnej interakcji z recepto-
rem TSH na komórkach kości. Ponieważ najnowsze ba-
dania podnoszą działanie samego TSH na kość, nieza-
leżne od fT4 i fT3, autoprzeciwciała mogłyby modulować
(niwelować) negatywny wpływ nadczynności tarczycy
na metabolizm kości u pacjentów z GB. U tych chorych
Amato i wsp. nie znaleźli jednak korelacji pomiędzy
TRAK i OPG. Pośrednio pozwala to wysnuć wniosek,
że TSH działa na kość w mechanizmie niezależnym od
RANKL/OPG. Dlaczego natomiast istnieje korelacja
pomiędzy OPG a TPO, a nie między OPG a TRAK? Na
razie pytanie to pozostaje otwarte. Wyniki uzyskane
przez Amato i wsp. potwierdzają, że OPG stanowi ogniwo
pomiędzy tarczycą a kością w nadczynności gruczołu
tarczowego. Natomiast mechanizmy, przez które OPG
przeciwdziała negatywnym efektom hormonów tarczycy
na kość wymagają dalszych badań.
Z kolei Giusti i wsp. [40] badali stężenie OPG oraz
RANKL u pacjentów po leczeniu operacyjnym zróżni-
cowanego raka tarczycy. Grupa badawcza obejmowa-
ła 80 pacjentów, w tym 68 kobiet i 12 mężczyzn,
w wieku 27–81 lat, otrzymujących L-T4 w supresyjnych
dawkach po leczeniu operacyjnym zróżnicowanego
raka tarczycy. Grupę kontrolną stanowiło 55 pacjentów
po strumektomii wykonywanej z powodu innych, nie-
nowotworowych chorób tarczycy. Grupy dobrano pod
względem płci, wieku oraz wskaźnika masy ciała (BMI,
body mass index). W grupie badanej tygodniowe dawki
tyroksyny egzogennej oraz stężenia fT4 były znacząco
wyższe, a stężenia TSH i tyreoglobuliny znacznie niż-
sze niż w grupie kontrolnej. Markery obrotu kostnego
oraz parametry densytometryczne w obu grupach nie
różniły się w sposób statystycznie istotny.
Stężenia OPG w obu grupach były zbliżone, ale były
istotnie niższe w grupie kobiet w wieku pomenopau-
zalnym operowanych z powodu raka tarczycy niż
w analogicznej grupie kontrolnej. Jedynie w grupie kon-
trolnej zaobserwowano niższe stężenia OPG u kobiet
przed menopauzą w porównaniu z kobietami po me-
nopauzie. Stężenie RANKL było znacząco wyższe
w grupie badanej niż w grupie kontrolnej. W żadnej
z grup nie obserwowano związku pomiędzy stężeniem
OPG i RANKL. Natomiast w obu grupach obserwowa-
no istotny statystycznie, dodatni związek pomiędzy
OPG a wiekiem chorych; z kolei stężenie RANKL od-
wrotnie korelowało z wiekiem chorych z rakiem tar-
czycy. Pomimo różnic w dawkach przyjmowanej L-ty-
roksyny stężenia OPG i RANKL były w obu grupach
zbliżone.
Witamina D3 a dysfunkcja hormonalna tarczycy
Jeszcze bardziej interesującym zagadnieniem wydaje
się nieklasyczne działanie witaminy D3 oraz jej zwią-
zek z fizjologią i patologią gruczołu tarczowego. Aktu-
alnie nie ma jednak zbyt wielu danych w piśmiennic-
twie dotyczących roli witaminy D3 w chorobach tarczy-
cy. Odkrycie receptorów dla witaminy D (VDR, vita-
min D receptor) w gruczole tarczowym pozwoliło co
prawda postawić tezę, że witamina D3 może odgrywać
rolę regulującą funkcję wydzielniczą w tarczycy, ale po-
znanie całego spektrum działania kalcytriolu wymaga
z pewnością wielu dalszych badań klinicznych. W pi-
śmiennictwie pojawiają się doniesienia o roli witaminy
D3 w chorobach tarczycy, niemniej jednak na sformu-
łowanie wiążących wniosków jest jeszcze za wcześnie.
MacFarlane i wsp. [41] w swoim badaniu oceniają-
cym stężenie 25(OH)D3, 24,25(OH)2D3 i 1,25(OH)2D3
u 21 pacjentów z nieleczoną wcześniej nadczynnością
tarczycy dowiedli, że stężenia 25(OH)D3 były porów-
nywalne jak w grupie kontrolnej; 24,25(OH)2D3 — pod-
wyższone, a 1,25(OH)2D3 — obniżone (nieznamiennie
statystycznie). Po leczeniu karbimazolem stężenie
25(OH)D3 nie uległo zmianie; 1,25(OH)2D3 — wzrosło,
a 24,25(OH)2D3 — spadło [41]. Zmiany stężeń 1,25(OH)2D3
i 24,25(OH)2D3 wynikają prawdopodobnie z redukcji
stężenia nerkowej a-1-hydroksylazy wtórnie do hiper-
kalcemii i obniżenia PTH oraz stymulacji 24-hydroksy-
lazy. W badaniu tym zaobserwowano również zwią-
zek pomiędzy stężeniem 24,25(OH)2D3 i T3 przed lecze-
niem (p < 0,002), co może wskazywać na bezpośredni
efekt stymulacyjny T3 na aktywność 24-hydroksylazy.
Natomiast nie zaobserwowano związku pomiędzy stę-
żeniem aktywnego metabolitu witaminy D i T3. Rów-
nież badanie Jastrup i wsp. w grupie 25 chorych z nad-
czynnością tarczycy bez wcześniejszej przeszłości tyre-
ologicznej doprowadziło do podobnych wniosków:
w porównaniu z grupą kontrolną, w grupie z nadczyn-
nością tarczycy, stężenie 25(OH)D3 było prawidłowe,
1,25(OH)2D3 — obniżone, a 24,25(OH)2D3 — podwyż-
szone [20].
Z kolei Pantazi i wsp. [37] badali parametry gospodar-
ki mineralnej i obrotu kostnego w grupie 13 pacjentów ze
świeżo rozpoznaną nadczynnością tarczycy, leczoną
metimazolem. Grupę badaną stanowiło 7 kobiet po
menopauzie, 4 kobiety przed menopauzą i 2 mężczyzn,
ocenianych co 6 tygodni przez roczny okres leczenia
tyreostatykiem. Stężenie 25(OH)D3 było prawidłowe
i w trakcie leczenia nie ulegało zmianie, natomiast stę-
żenie 1,25(OH)2D3 było wyjściowo obniżone i w trak-
cie leczenia rosło do wartości prawidłowych [37]. Po-
jedyncze doniesienia wskazują na obniżone stężenia
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25-hydroksywitaminy D3 u pacjentów z niedoczynno-
ścią tarczycy [42]. Dane z piśmiennictwa wskazują na
istotną rolę witaminy D3 w prewencji schorzeń o pod-
łożu autoimmunologicznym [43, 44]. W warunkach eks-
perymentalnych witamina D3 hamuje bowiem rozwój
stwardnienia rozsianego, cukrzycy typu 1, zespołu jeli-
ta drażliwego czy reumatoidalnego zapalenia stawów.
Odbywa się to prawdopodobnie poprzez hamowanie
dojrzewania i działania limfocytów Th1 oraz indukcję
limfocytów Th2. Rodzi się więc pytanie, czy witamina
D3 odgrywa analogiczną rolę prewencyjną w autoim-
munologicznych chorobach tarczycy? W warunkach
eksperymentalnych dowiedziono, że 1,25(OH)2D3 za-
pobiega chorobie Hashimoto, jednak mechanizmów
tego działania dotychczas nie poznano. In vitro zaob-
serwowano również, że w GB stężenia 1,25(OH)2D3
były znacząco niższe niż w nadczynności tarczycy
o etiologii nieautoimmunologicznej [45]. Pośrednio
wskazuje to na prewencyjną rolę kalcytriolu w GB.
Dotychczas brakuje jednoznacznych danych z piś-
miennictwa dotyczących tego zagadnienia. Wydaje się,
że jest to jednak niezwykle interesująca tematyka,
a badania kliniczne mogłyby przynieść informacje uży-
teczne w codziennej praktyce lekarskiej.
Podsumowanie
Dotychczas do końca nie poznano roli OPG oraz wita-
miny D3 w schorzeniach gruczołu tarczowego. Wynika
to z faktu, że samo fizjologiczne działanie OPG
i 1,25(OH)2D3 nadal stanowi przedmiot wielu badań
naukowych. Z aktualnie dostępnego piśmiennictwa
wynika, że zarówno w nadczynności, jak i niedoczyn-
ności tarczycy dochodzi do zmian stężeń OPG i wita-
miny D3, co dowodzi ich istotnej roli w zaburzeniach
funkcji tarczycy. Niewątpliwie dokładna ocena znacze-
nia OPG i kalcytriolu w dysfunkcji gruczołu tarczowe-
go wymaga dalszych badań klinicznych.
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